
Resultados 

A análise dos perfis de expressão de miRNAs no câncer gástrico 
identificou que os miRNAs miR-125, miR-135B, miR-34a, miR-421, 
miR-675 e miR-454 estão hiperexpressos, enquanto miR-192, miR-143, 
miR-214, miR-215, miR-221, miR-222 e miR-429 apresentam 
hipoexpressão.

Figura 9. Diferença de expressão de microRNAs entre o adenocarcinoma gástrico e tecidos de estômago saudáveis. 
(Imagem autoria própria)

Figuras 10. Relações dos miRNAs e seus genes-alvo Fonte: http://mirwalk.umm.uni-heidelberg.de/
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Introdução

FIgura 1: Formação de um miRNA Fonte: HeimBiotek

Adenocarcinoma 
Gástrico

Quarto câncer mais 
frequente no Brasil

O câncer gástrico é altamente letal e possui uma baixa taxa de 
sobrevivência. Na fase 1, identificamos miRNAs com potencial de 
influenciar a proliferação tumoral. Com base nesses dados, é 
possível identificar agomirs e antagomirs a partir do 
transcriptoma, visando o tratamento do adenocarcinoma gástrico.

Problema

Objetivo

O estudo buscou avaliar o impacto desses miRNAs na regulação 
de vias moleculares críticas para a progressão tumoral, com o 
intuito de desenvolver novas abordagens terapêuticas para o 
tratamento do adenocarcinoma gástrico.

Metodologia

Tabela 1: Micro-RNA e seus respectivos alvos moleculares no câncer gástrico

MIRNAs Genes Alvos Processos celulares Terapia
hsa-mir-192 RB Ciclo celular AGOMIR
hsa-mir-215 RB Ciclo celular ANTAGOMIR
hsa-mir-143 MAP3K7 Proliferação celular AGOMIR

hsa-mir-135b CLIP4 Regulação do citoesqueleto, adesão celular e motilidade ANTAGOMIR
hsa-mir-34a P53 Crescimento celular e a resistência à apoptose

hsa-mir-214 PTEN
Estimula a apoptose e bloqueia a proliferação e o 

crescimento celular de células neoplásicas

hsa-mir-221 PTEN
Estimula a apoptose e bloqueia a proliferação e o 

crescimento celular de células neoplásicas

hsa-mir-222 PTEN
Estimula a apoptose e bloqueia a proliferação e o 

crescimento celular de células neoplásicas

hsa-mir-421 CBX7
Regulação da expressão gênica, manutenção da 

identidade celular e controle do ciclo celular
ANTAGOMIR

hsa-mir-421 RB Ciclo celular ANTAGOMIR

hsa-mir-421 CNTN1
Promoção da proliferação celular, migração, invasão, e 

metástase
ANTAGOMIR

hsa-mir-429 CMYC
Regulação da proliferação celular, crescimento e 

apoptose
ANTAGOMIR

hsa-mir-429 BCL-2 Regulação da apoptose ANTAGOMIR
hsa-mir-675 RUNX 1 Transcrição crucial para a hematopoiese ANTAGOMIR
hsa-mir-454 CYLD Estimula a apoptose ANTAGOMIR
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Figura 11: Antagomirs  para os miRNAs: miRNA-135b, miRNA-215, miRNA-429, miRNA-675, miRNA-454 e 
miRNA-421. Feito em: https://rna.urmc.rochester.edu/RNAstructureWeb

Figura 12: Agomirs para os miRNAs: miRNA-143 e miRNA-192. 
Feito em: https://rna.urmc.rochester.edu/RNAstructureWeb

Conclusão
A análise de transcriptoma revelou miRNAs diferencialmente 
expressos, tanto oncogênicos quanto supressores tumorais, que 
desempenham papéis cruciais em vias moleculares chave no 
desenvolvimento e progressão do tumor. O estudo também 
confirmou a relevância de agomirs e antagomirs como potenciais 
abordagens terapêuticas no tratamento do adenocarcinoma 
gástrico.
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